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Uno de los problemas más serios dentro de la producción animal comprende al 
incesante incremento de los precios de los insumos alimenticios, principalmente de 
aquellos que son destinados a la producción de combustibles de corte ecológico (maíz y 
soja, mayoritariamente); si se tiene en cuenta que la alimentación puede representar 
hasta el 70% del costo total de producción, se puede comprender que cualquier 
variación, al alza, en el precio de estos insumos puede ocasionar la quiebra económica 
de la empresa pecuaria, sobre todo si los precios de los productos se encuentran muy 
próximos al costo o, en algunos casos, por debajo de el.  
 En el caso de los caballos, y en el Perú sobre todo de los de paso, la situación 
suele tornarse crítica; en primer lugar, porque de los caballos no se obtiene producto 
alguno que pueda comercializarse todos los días o en períodos relativamente cortos. En 
segundo lugar, porque su crianza representa mantener una tradición y no implica, 
necesariamente, una empresa en la que puedan realizarse transacciones económicas en 
forma cotidiana. Así, los criadores mantienen a sus animales en la condición corporal 
mínima (empleo de forrajes de bajo costo) durante la mayor parte del año y se empeñan 
sólo en aquellos que son destinados a participar en los concursos. 
 En la región Lambayeque se ha generado una pujante industria de los cultivos de 
exportación, como es el caso del ají (pimientos, paprika, etc.), de la que quedan una 
serie de residuos que podrían constituirse en sub-productos a emplearse en alimentación 
animal. Los informes de investigación indican que los herbívoros no son susceptibles a 
los efectos noiecépticos de la capsaicina y que el residuo de ají contiene apreciables 
concentraciones de proteína, aceites y carbohidratos solubles, tal que podrían 
constituirse una alternativa de alimento interesante para los caballos; potenciada por el 
hecho de un menor costo. Por lo que es pertinentes plantear la siguiente interrogante: 
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¿Podrá emplearse el residuo de ají como constituyente de un suplemento alimenticio en 
la dieta de yeguas peruanas de paso de baja condición corporal, para evaluar su efecto 
sobre la condición corporal y sus constantes fisiológicas sanguíneas? 
 Para responder a esta interrogante se planteó la siguiente hipótesis: El empleo de 
residuo de ají en el suplemento energético-proteico de yeguas peruanas de paso en baja 
condición corporal permitirá evaluar su efecto sobre la calificación de la condición 
corporal y contenido de componentes sanguíneos (hemograma y perfil bioquímico). 
 Se consideró los siguientes objetivos: 
- Determinar y evaluar la condición corporal de caballos peruanos de paso que reciben 
un suplemento energético-proteico en el que se incluye residuo de ají. 
- Determinar y evaluar el comportamiento del contenido de componentes sanguíneos 
(hemograma y perfil bioquímico). 
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II. REVISIÓN DE LITERATURA 
2.1. La Condición Corporal 
La evaluación del nivel de gordura de un animal o calificación de la condición corporal 
(CCC) es un método subjetivo que incorpora la apreciación visual combinada, 
usualmente, con la palpación manual de las reservas de grasa. Los métodos para la CCC 
se han desarrollado para ganado vacuno de carne, ganado vacuno de leche y caballos 
(WILDMAN et al., 1982; HENNEKE et al., 1983a; HERD y SPROTT, 1985). 
 Cuando la CCC se realiza correctamente puede ser una excelente herramienta en 
la determinación visual del estado nutricional de un animal. Esta información puede 
utilizarse para tomar decisiones en relación a la producción, reproducción, 
ejercitamiento y salud.  
 Aunque los principios para determinar la CCC son similares, los criterios y la 
puntuación numérica asignados pueden diferir para cada especie. Las vacas lecheras son 
calificadas sobre la escala de 1 a 5, en la que 1 implica pobre condición y 5 representa 
por encima de la condición normal considerando sólo la apreciación de la grupa y la 
espalda. En cambio, se utiliza un sistema numérico más grande cuando se evalúa a 
ganado vacuno de carne y caballos. Para estas especies se usa una escala de 1 a 9, en la 
que 1 representa una condición pobre, o delgada, y 9 indica obesidad; teniendo en 
consideración que, en ganado de carne, se aprecia la espalda, costillas, lomo y grupa. 
Por otro lado, los caballos son evaluados en el cuello, aguja, costillas, cinchera, lomo, 
grupa y asiento de la cola. En la determinación de la puntuación final de la condición, 
todos los puntos de interés son considerados, sin que algún punto sea valorado por 
encima de los otros. Según algunos autores, el peso y el tamaño del cuerpo no se 
correlacionan con la CCC y no se consideran cuando se hace una apreciación final 
(WILDMAN et al., 1982; HENNEKE et al., 1983a, b; HERD y SPROTT, 1985). 
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 Además de la apreciación visual y táctil, las mediciones ultrasónicas también 
son un recurso valioso en la determinación de la composición grasa de un animal. La 
ultrasonografía ha sido utilizada para determinar la gordura en vacunos y en caballos 
(WESTERVELT et al., 1976; KANE et al., 1987; FAULKNER et al., 1990; PERKINS 
et al., 1992; BRETHOUR, 2000). 
 WESTERVELT et al. (1976) desarrolló un método para correlacionar la 
medición ultrasónica para la deposición de grasa con la intención de calcular el 
porcentaje de grasa corporal. Determinaron que las mediciones ultrasónicas de grasa en 
la grupa (tomadas a 5 cm desde la línea media hasta el centro del hueso pélvico) en 
caballos se correlacionaron positivamente (r = 0.93) a la medición real de la grasa de 
grupa después del sacrificio; desarrollaron una ecuación (Y = 8.64 + 4.70X) para 
convertir las mediciones ultrasónicas de grasa en la grupa (X = cm) a porcentaje de 
grasa real (Y = %). Así mismo, KANE et al. (1987) también encontraron que las 
mediciones verdaderas y ultrasónicas de grasa de la grupa estuvieron altamente 
correlacionadas en 4 de 5 lugares de medición en la grupa. 
 La ultrasonografía también se ha utilizado en correlacionar la CCC a la grasa 
corporal en ganado lechero y en caballos (HENNEKE et al., 1983b; DOMECQ et al., 
1995; GENTRY et al., 2004). HENNEKE et al. (1983b) encontraron que el porcentaje 
de grasa corporal y la condición corporal se correlacionaron positivamente (r = 0.65, P 
≤ 0.001) después de tomar mediciones ultrasónicas de la grasa de la grupa de 32 yeguas 
con diferentes condiciones corporales; también se determinó que no existe correlación 
para peso, altura o perímetro del tórax en relación al porcentaje de grasa corporal. Los 
cálculos para porcentaje de grasa corporal para este estudio siguieron las guías y 
cálculos expuestos por WESTERVELT et al. (1976). GENTRY et al. (2004) también 
condujeron un estudio para correlacionar la CCC a la grasa corporal utilizando 
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mediciones ultrasónicas escaneadas en la décimo tercera costilla, cruz, asiento de cola y 
grupa de yeguas. Se descubrió que los coeficientes de correlación para la grupa, décimo 
tercera costilla y cruz fueron 0.84, 0.82 y 0.86; con el asiento de la cola la correlación 
fue más alta (0.87). 
2.1.1. Medición de la condición corporal en caballos 
Como ya se ha indicado, el estado de la condición corporal en un animal se puede 
cuantificar; a esta cuantificación se le conoce como Calificación de la Condición 
Corporal y más conocida aún en forma abreviada por sus iniciales: CCC. Existen 
diversas escalas para determinar la CCC, las que van de 1 a 5, de 1 a 7 o de 1 a 9; en 
todos los casos en menor valor indica una condición corporal paupérrima y, contrario 
sensu, el mayor valor una condición corporal exuberante, ambos extremos son dañinos. 
 En el caso de los caballos se emplea mayormente la escala de 1 a 9, con 
diferentes criterios para la puntuación y se le conoce como el Sistema Henneke, 
desarrollado por Don R. Henneke, en 1983. Las puntuaciones se basan en la apreciación 
visual y palpable de la cobertura de grasa en seis áreas del cuerpo del caballo: cuello, 
cruz, lomo, asiento de la cola, costillas y detrás del hombro. El sistema se desarrolló 
originalmente para utilizarse en yeguas reproductoras de la raza Cuarto de Milla, pero 
puede ser muy adecuada para las razas ligeras de caballos (Por ejemplo, Cuarto de 
Milla, Thoroughbreds y Árabe) que comparten un tipo corporal y patrones de 
deposición de grasa similares. El sistema también se ha aplicado con modificaciones a 
otras, incluyendo caballos de sangre caliente (HENNEKE et al., 1983a; KIENZLE y 
SCHRAMME, 2004; CARTER, 2008). 
 Aunque la CCC es una aproximación subjetiva, constituye una evaluación 
aceptada de la adiposidad en caballos y algunos estudios han mostrado que se 
correlaciona con el grosor de grasa subcutánea, concentración de leptina, tolerancia a la 
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glucosa y sensibilidad a la insulina (HENNEKE et al., 1983a; GENTRY et al., 2002; 
BUFF et al., 2002; FRANK et al., 2006; VICK et al., 2007). 
 La obesidad de los caballos indicada por la CCC, por encima de un punto 
determinado se asocia con un incremento en el riesgo de laminitis, reducida sensibilidad 
a la insulina y alteraciones en la actividad metabólica y reproductiva (HOFFMAN et al., 
2003; TREIBER et al., 2006b; VICK et al., 2006). 
 La descripción de la puntuación 1 indica: Extremadamente emaciado. No 
puede palparse tejido graso. Las costillas, columna, cruz, ancas y nalgas se proyectan 
prominentemente. Se observa con facilidad la estructura ósea de la cruz, espalda y 
cuello. 
 Para la puntuación 2: Muy delgado. Emaciado. Ligera cantidad de grasa 
cubriendo la base de la columna. Apófisis transversas de las vértebras lumbares se 
sienten redondas. El asiento de cola, puntas de ancas, puntas de nalgas, columna 
vertebral y costillas son prominentes. El cuello, cruz y hombros son débilmente 
discernibles. 
 Para la puntuación 3: Delgado. El asiento de cola es prominente pero las 
vértebras individuales no pueden identificarse visualmente. Los huesos de las ancas 
parecen redondeados pero son visibles. Los huesos de las nalgas no son distinguibles. 
Ligera cobertura de grasa sobre las costillas, pero fácilmente discernible. 
 Para la puntuación 4: Moderadamente delgado. Pliegue negativo a lo largo del 
lomo. Los huesos de las ancas no son discernibles. Es evidente el contorno débil de las 
costillas. Cruz, hombros y cuello no son obviamente delgados. 
 Para la puntuación 5: Moderado. La grasa alrededor de la cola se siente 
esponjosa. Las costillas no son distinguibles visualmente, pero pueden sentirse. La cruz 
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tiene la apariencia redondeada. El cuello y los hombros se combinan suavemente al 
cuerpo. 
 Para la puntuación 6: Moderadamente Gordo. La grasa alrededor del asiento 
de cola se siente suave. La grasa sobre las costillas se siente esponjosa. La grasa 
empieza a ser depositada detrás de los hombros, sobre los lados del cuello y cruz. 
 Para la puntuación 7: Gordo. Pueden sentirse las costillas individuales, pero 
notablemente llenas de grasa entre ellas. La grasa alrededor del asiento de cola es suave. 
La grasa de deposita a lo largo del cuello, cruz y detrás de los hombros. 
 Para la puntuación 8: Obeso. La grasa del asiento de la cola es muy suave. Se 
forma un pliegue positivo debajo del lomo. Dificultad para sentir las costillas. La 
superficie detrás del hombro está rellena al ras con el cuerpo. Notable engrosamiento 
del cuello. Grasa depositada a lo largo del interior de las nalgas. 
 Para la puntuación 9: Extremadamente Obeso. Grasa abultada alrededor del 
asiento de cola. Aparece parches irregulares de grasa sobre las costillas. Abultamiento 
de grasa sobre el cuello, cruz y hombros. Obvio pliegue positivo debajo del lomo. Las 
nalgas interiores pueden frotarse debido a la grasa. El flanco está lleno al ras del cuerpo. 
 BUFF (2008), al hacer la citada descripción de la puntuación, indica que la CCC 
ideal depende de la fase productiva y debería variar entre 4 y 7. Una CCC de 4 se 
esperaría en caballos en fuerte entrenamiento para las carreras. Una CCC de 5 es 
recomendado para caballos en crecimiento y equitación. La CCC de 6 es ideal para 
yeguas que entran a la estación reproductiva. Antes del parto las yeguas deberían 
ampliar sus reservas de grasa con una CCC de 7. 
 Es evidente que la CCC, como indicadora del grado de engrasamiento de un 
animal, se relaciona con el bienestar; implicando a la salud, por lo que es necesario 
describir este tipo de relación. 
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2.1.2. Relación de la CCC y el bienestar 
Según CARTER (2008), en medicina humana se emplean mediciones morfo-métricas 
tales como índice de masa corporal (IMC) y la relación cintura-cadera para hacer 
estimaciones de adiposidad general y adiposidad regional (central), respectivamente. 
DONALDSON et al. (2004) aplicaron un IMC a caballos (Kg de peso estimado/ m de 
alzada2) y encontraron una correlación moderada (r= 0.60) entre este índice y la CCC. 
En la validación del sistema de la CCC, los puntajes de condición se correlacionaron 
con mediciones del peso (r2 = 0.50), perímetro del tórax (r2 = 0.40), relación alzada: 
peso (r2 = 0.58) y relación perímetro torácico: peso (r2 = 0.51); sin embargo, en general 
hubo poca aplicación de la mediciones morfo-métricas para la evaluación de la 
adiposidad en équidos. 
 Se ha calculado el porcentaje de grasa corporal a partir del grosor de la grasa 
subcutánea, asumiéndose que la profundidad de la grasa en un sitio corporal específico 
(usualmente la grupa) es proporcional a la adiposidad generalizada. WESTERVELT et 
al. (1976) emplearon mediciones ultrasónicas del grosor de la grasa en la grupa y de la 
composición de la carcasa en caballos y ponis, y emplearon la regresión lineal para 
desarrollar una ecuación predictiva del porcentaje de grasa corporal a partir del grosor 
de grasa de la grupa. La ecuación desarrollada fue: % de grasa corporal = 6.22 + 5.07 x 
(profundidad de grasa, cm), fue específica para un lugar de medición ultrasónica de la 
profundidad de la grasa sobre la grupa, a 5 cm al lado de la línea media desde el centro 
del hueso pélvico. Se determinó que estuvo altamente correlacionada con la masa grasa. 
 El grosor de la grasa subcutánea o el porcentaje de grasa corporal calculado a 
partir de la profundidad grasa están correlacionados a la condición corporal. Se ha 
indicado que la en la validación original del sistema de CCC, el porcentaje de grasa 
corporal calculado a partir del grosor ultrasónico de la grasa estuvo correlacionado a la 
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CCC (r2 = 0.65, P ≤ 0.001). Mediciones ultrasónicas repetidas a lo largo de la línea 
superior, desde la cruz hasta el asiento de cola, indicaron que el grosor de la grasa 
subcutánea en el asiento de la cola tuvo la más correlación con la CCC (HENNEKE et 
al., 1983a; GENTRY et al., 2004). 
 El porcentaje de grasa corporal calculado a partir del grosor de la grasa 
subcutánea ha sido empleado para calcular la masa grasa (MG) y la masa libre de grasa 
(MLG) basadas en el peso corporal. Calculando indirectamente la MG y la MLG con 
este método se aplica la suposición que el grosor de grasa subcutánea de la grupa tiene 
una proporción constante a la MG total, y que las diferencias en el peso corporal, en 
ausencia de diferencias de profundidad de la grasa, son atribuibles a las diferencias en la 
MLG. Sin embargo, depósitos alternativos de grasa en adición a la grasa subcutánea, 
tales como visceral o intramuscular, también contribuyen a la MG y no son 
cuantificados en este cálculo (KEARNS et al., 2001, 2002, 2006). 
 Se ha sugerido que el tejido adiposo depositado más pesadamente en la parte 
superior del cuello (cresta del cuello), en caballos y ponis, está asociado con estados 
metabólicos alterados, incluyendo resistencia a la insulina y un riesgo incrementado 
para laminitis. Mediciones de la circunferencia del cuello estuvieron correlacionadas 
con áreas debajo de la curva de glucosa (r = 0.71, P = 0.015) y de insulina (r = 0.88; P < 
0.001) durante exámenes combinados glucosa-insulina, indicando que caballos con 
cuellos más gruesos fueron más resistentes a la insulina. Sin embargo, los efectos de la 
adiposidad en la cresta del cuello no fueron independientes de los efectos de la 
adiposidad generalizada, ya que se reportaron correlaciones similares para CCC 
(JOHNSON, 2002; FRANK et al., 2006; TREIBER et al., 2006b). 
 Se ha indicado que una creciente cantidad de evidencia sugiere que la obesidad 
tiene consecuencias patológicas en los caballos. La obesidad ha sido asociada a la 
	 10	
resistencia a la insulina (RI) en caballos y ponis, y ambas se han asociado con el riesgo 
incrementado de laminitis, particularmente con la forma de la enfermedad asociada a la 
pastura (HOFFMAN et al., 2003; TREIBER et al., 2006b; VICK et al., 2007). 
 Como en humanos, no hay concordancia sobre la definición de obesidad en 
caballos. La CCC ha sido empleada casi exclusivamente para clasificaciones de 
obesidad; sin embargo, diferentes puntajes aislados han sido empleados dependiendo de 
la interpretación del investigador del sistema de puntuación. Estudios utilizando el 
mismo sistema de CCC han descrito a los caballos como obesos a CCC ≥ 7 o ≥ 7.5, y 
caballos con una alta CCC con puntuaciones ≥ 6; ≥ 7.5, o ≥ 8. Además, la obesidad 
definida como un mayor riesgo para laminitis ha sido identificada como CCC > 6 
(GENTRY et al., 2002; CARTMILL et al., 2003; HOFFMAN et al., 2003; GENTRY et 
al., 2004; BUFF et al., 2006; FRANK et al., 2006; TREIBER et al., 2006b; VICK et al., 
2006; WALLER et al., 2006; THATCHER et al., 2007). 
 Se ha propuesto un síndrome clínico en caballos para caracterizar el síndrome 
asociado a la obesidad de inicio en la madurez (usualmente entre 8 – 18 años de edad) 
de laminitis en caballos. Se asume la hipótesis de que los caballos con el “síndrome 
metabólico equino” (SME) estuvieron afligidos con obesidad intra-abdominal, 
resistencia a la insulina (híper insulinemia), intolerancia a la glucosa, dislipidemia, 
hipertensión y presentación insidiosa de laminitis. Sin embargo, esto se desarrolló sobre 
comparación directa a datos humanos y no son respaldados por datos epidemiológicos 
con caballos. Adicionalmente, este SME describe anormalidades fisiológicas en 
presencia de laminitis crónica, en tanto que el uso de factores para predecir el riesgo de 
laminitis puede ser más relevante. La identificación de ponis susceptibles facilitaría la 
predicción de episodios de laminitis y puede permitir la implementación de contra 
medidas para evitarla (JOHNSON, 2002; HARRIS et al., 2006). 
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 El riesgo incrementado para la laminitis asociada a la pastura, en ponis 
aparentemente saludables, ha sido caracterizado por un juego de factores de riesgo 
conocido como síndrome metabólico pre-laminítico (SMPL). Estos factores de riesgo 
incluyen resistencia a la insulina (RISQI <0.32 [mU/L]-0.5), incrementada respuesta 
secretoria de insulina (MIRG >5.6 mUinsulina2/[10.L.Mgglucosa]), híper-trigliceridemia 
(>57.0 mg/dL), y obesidad (CCC >6 sobre una escala de 1 a 9, con depósitos de grasa 
localizados sobre el cuello y asiento de cola). Los ponis que fueron identificados por el 
SMPL superando tres o más criterios tuvieron 10 veces más probabilidad de desarrollar 
laminitis que aquellos no identificados por el SMPL, de acuerdo a la subsiguiente 
ocurrencia de laminitis en el grupo estudiado (TREIBER et al., 2006b). 
 Comparados con los caballos delgados, los que tienen sobre peso u obesos 
tienen menos sensibilidad a la insulina y elevadas concentraciones de hormonas y 
lípidos sanguíneos. Por otro lado, la aplicación del modelo mínimo a capones 
Thoroughbred no obesos (CCC 5 – 5.9; n=4), moderadamente obesos (CCC 6 – 6.9; 
n=3) y obesos (CCC ≥ 7; n=3) reveló que los caballos obesos tuvieron 81% menos SI, 
93% más AIRg y 111% más Sg que los no obesos; los caballos moderadamente obesos 
tuvieron resultados entre los obesos y no obesos (HOFFMAN et al., 2003; FRANK et 
al., 2006; VICK et al., 2006). 
 Cuando se aplicaron procedimientos de grapa euglicémica e híper-insulinémica 
a yeguas con alimentación restringida (CCC 4 – 5; n=6) y obesas (CCC 7.5 – 9; N=6), 
las obesas tuvieron ±60% menor tasa de infusión de glucosa que las yeguas con 
alimentación restringida. Adicionalmente, las yeguas obesas tuvieron más alta (P<0.05) 
concentraciones base de insulina y leptina y menores concentraciones de tiroxina que 
las yeguas con alimentación restringida a través de un período de cuatro meses (VICK 
et al., 2006). 
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 Con la intención de determinar las diferencias en las concentraciones de 
hormonas y lípidos, se compararon caballos delgados (CCC 4 – 6; n=5) con caballos 
obesos resistentes a insulina (CCC 7 – 9; n=7); como fue la intención del diseño del 
estudio, los caballos obesos tuvieron 68% glucosa más alta y 81% insulina más alta en 
áreas bajo la curva durante pruebas combinadas glucosa-insulina. Adicionalmente, los 
caballos obesos presentaron más altas líneas base en insulina, glucosa, leptina, ácidos 
grasos no esterificados, lipoproteína de muy baja densidad (LMBD), LMBD-
triglicéridos, y lipoproteína de alta densidad-colesterol en comparación a los caballos 
delgados (FRANK et al., 2006). 
 A través de un rango de condiciones corporales las mediciones de adiposidad se 
han asociado con sensibilidad a la insulina, concentraciones circulantes de insulina, 
leptina, adiponectina, factor de necrosis tumoral α (TNFα) y expresión de ARNm 
sanguíneo de TNFα e interleucina 1 (IL-1). La leptina se correlacionó positivamente a la 
condición corporal en caballos Cuarto de Milla (r= 0.64, P< 0.001; CCC 3 – 8; n= 71). 
Por otro lado, en un grupo de yeguas adultas Standardbred (n= 23) y potrancas 
destetadas Cuarto de Milla/ Belga (n= 10), el porcentaje de grasa calculado mediante 
ultrasonografía en la grupa (rango de 3 – 34%) se correlacionó positivamente a la 
concentración de leptina (r= 0.54, P< 0.001) y negativamente a la concentración de 
adiponectina (r= -0.65, P<0.001); sin embargo, las correlaciones fueron marcadamente 
dependientes de la diferencias tanto en % de grasa y concentraciones de adipocina entre 
las hembras adultas y los destetadas, por lo que es posible que los efectos observados en 
el estudio se deban a diferencias en la edad o raza en lugar de la masa de grasa. En otro 
ensayo, con una población de 60 yeguas, tanto la CCC como el % de grasa (evaluación 
ultrasónica) se correlacionaron positivamente con la concentración de insulina (r= 0.53, 
0.47, respectivamente) y negativamente con la sensibilidad a la insulina, medida por la 
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técnica EHC, (r= -0.57, -0.64, respectivamente); adicionalmente, las mediciones de 
adiposidad se correlacionaron positivamente con las citosinas inflamatorias, incluyendo 
la expresión de ARNm sanguíneo de IL-1 y TNFα, y la concentración de la proteína 
TNFα; en tanto que la sensibilidad de la insulina se asoció negativamente con la 
expresión de ARNm y proteína de TNFα (BUFF et al., 2002; KEARNS et al., 2006; 
VICK et al., 2007). 
 CARTER (2008) menciona que diferentes estudios realizados con caballos 
empleando el análisis de sección transversal (cross-sectional) considerando la 
comparación de variables metabólicas de caballos con diferentes niveles de adiposidad. 
Indica que de estas asociaciones puede plantearse la hipótesis de que la obesidad causa 
resistencia a la insulina mediante inducción de un estado pro-inflamatorio y/ o 
alteraciones en el metabolismo de los lípidos. Sin embargo, menciona, que con la 
intención de probar esta hipótesis es necesaria evidencia experimental para determinar 
la relación causa y efecto. 
 Dentro del bienestar equino juega un rol importante la presentación de laminitis. 
Es una condición en la que hay degradación del tejido laminar entre la pared del casco y 
el hueso del pie. Puede ocurrir la separación entre las laminillas epidermales 
secundarias y dermales, específicamente entre las células basales epidermales y su 
membrana basal. Debido a una multitud de factores que pueden dar lugar a laminitis 
(sobre carga de granos, enteritis, colitis, metritis aguda, concusión, cojera de sólo una 
pierna, endocrinopatías y pastoreo de pasturas tiernas) existen múltiples teorías sobre 
los mecanismos patogénicos. Se han propuesto dos, la enzimática y la vascular, que 
pueden no ser mutuamente excluyentes. La resistencia a la insulina asociada a la 
obesidad y/ o hiper-insulinemia pueden estar implicadas en la pato-fisiología de ambas 
teorías (POLLITT, 1996; COLLES y JEFFCOTT, 1977). 
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 En la teoría enzimática, se consideran factores “disparadores” tales como 
proteasas bacteriales, metalo-proteinasas activas de la matriz (MPM). Las células 
epiteliales están ligadas a su membrana basal mediante moléculas de adhesión, como las 
integrinas, las que ligan al colágeno y laminina sobre la membrana base. La activación 
de las MPM conduce a degradación del colágeno, la que puede ser parte del mecanismo 
tras la separación de las células epiteliales laminares de su membrana basal (FRENCH y 
POLLITT, 2004). 
 La inflamación puede contribuir a la inducción enzimática de laminitis, 
conforme la producción y secreción de MPM se estimulan por las citosinas (IL-1β, 
TNFα y factor de crecimiento TGF-β). La activación de MPM es entonces iniciada por 
proteasas (tripsina, plasmina, catepsina G, proteasas bacteriales (exotoxinas)), o por 
especies reactivas de oxígeno. Se ha observado incrementada expresión de citosina 
ARNm inflamatoria (IL-1β, IL-6 e IL-8) en el tejido laminar durante el desarrollo de 
laminitis inducida por extracto de nogal negro u oligo-fructosa (BAILEY et al., 2004; 
BELKNAP et al., 2007; LOFTUS et al., 2007; WAGUESPACK et al., 2004). 
 Se ha estipulado que la obesidad puede contribuir potencialmente en la 
resistencia de la insulina mediante la creación de un estado pro-inflamatorio. De esta 
manera, es posible que la obesidad pueda contribuir al riesgo de laminitis mediante la 
creación de una respuesta inflamatoria en adición a los efectos de resistencia a la 
insulina. Una respuesta inflamatoria en bajo grado asociada a la obesidad dentro del 
tejido laminar puede sensibilizar a este tejido a los subsiguientes factores de estrés y 
contribuir a la inducción de laminitis (VICK et al., 2007). 
 En la teoría vascular, el reducido flujo sanguíneo hacia el casco ocasiona 
isquemia, la que es seguida por daño de re-perfusión. La isquemia seguida por re-
perfusión puede dañar el tejido laminar en varias formas, incluyendo la generación de 
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radicales libres de oxígeno, activación de MPM o privación de nutrientes. Aunque es 
incierto el inicio de los cambios en la función vascular se ha implicado a la producción 
de aminas vaso activas en el ciego como resultado de la fermentación microbiana de 
carbohidratos solubles en el ciego contribuyendo a la vaso constricción (HOOD et al., 
1993; BAILEY y ELLIOT, 1998; BAILEY et al., 2003; ELLIOT y BAILEY, 2006). 
 El flujo sanguíneo en el dedo equino se mide indirectamente, a través de 
métodos como temperatura de la superficie del casco, asumiendo que un incremento en 
la temperatura del casco indica un incremento en el flujo sanguíneo. Sin embargo, una 
gran cantidad de anastomosis artero-venosa (AAV) se asocian con la circulación digital 
que puede desviar el flujo de sangre fuera de los capilares y, de esa manera, conducir a 
conclusiones erróneas acerca de las mediciones del flujo sanguíneo. Consecuentemente, 
se ha colectado evidencia contradictoria, respaldando o refutando la hipótesis de 
isquemia/ re-perfusión (HOOD et al., 2001; BAILEY et al., 2004; POLLITT y 
DAVIES, 1998). 
 El tejido laminar es dependiente de la glucosa como fuente de energía, y en 
estudios in vitro con explantes de tejido laminar demostraron que la privación de 
glucosa causa debilidad de hemidesmosomas y colapso del cito-esqueleto celular basal. 
Así, una disminución en la oferta sanguínea mediante vasoconstricción afectaría el 
suministro de glucosa al tejido laminar e influenciar la función celular (FRENCH y 
POLLITT, 2004). 
 La resistencia a la insulina se ha propuesto como razón para inducir laminitis 
debido a la reducción en la captación de glucosa en el interior de la células laminares. 
En un estudio, los queratinocitos laminares equinos, las células mesenquimales 
responsables de la síntesis y degradación de tejido laminar, mostraron expresión de 
GLUT1 y GLUT4. Contrariamente, un estudio posterior mostró que la captación de 
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glucosa en el tejido laminar es insulino-independiente, como se demostró por la 
ausencia de GLUT4 (pero presencia de GLUT1) y la no habilidad de la insulina para 
estimular la captación adicional de glucosa (MOBASHERI et al., 2004; ASPLIN et al., 
2007). 
2.1.3. Control de la obesidad y de la resistencia a la insulina 
 En tanto que algunos tratamientos ayudan específicamente a mejorar la 
sensibilidad a la insulina, teóricamente el método más efectivo de mejorar la resistencia 
a la insulina asociada a la obesidad es mediante la remoción de la causa mediante una 
reducción en la masa grasa. En caballos se ha evaluado el tratamiento de resistencia a la 
insulina con agentes sensibilizadores de insulina, incluyendo metformina y levotiroxina. 
Sin embargo, las recomendaciones comunes para mejorar el estado de salud de caballos 
obesos son disminuir la ingestión de energía e incrementar el gasto de energía. 
Comúnmente, existe un vacío de evidencia basada en investigación que respalde el 
desarrollo de estrategias de manejo que involucren manipulación nutricional o 
entrenamiento con ejercicios para caballos obesos (DURHAM et al., 2008; FRANK et 
al., 2008a, b; VICK et al., 2006). 
 En dos estudios, la adaptación a dietas con alto contenido de carbohidratos no 
estructurales (CNE) disminuyó la sensibilidad a la insulina (SI) cuando se compararon a 
dieta alta en fibra y grasa. En ambos, potros destetados y capones adultos, los 
ejemplares se adaptaron a una dieta alta en CNE que tenía 36 o 38% menos SI, 
respectivamente, comparados a caballos adaptados a una dieta alta en grasa y fibra. 
Aunque ningún otro parámetro mínimo del modelo difirió entre grupos en los 
destetados, la respuesta aguda de la insulina a la glucosa (RAIg) y el índice de 
disposición (ID) fueron más bajos en los capones alimentados con dietas del alto 
contenido de CNE. Adicionalmente, en los caballos adultos Standardbred la adaptación 
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a la dieta alta en CNE resultó en una reducción de la glucosa metabolizada/ unidad de 
insulina durante la grapa euglicémica-hiperinsulinémica (GEH) e incrementó el área 
bajo la curva de la insulina durante una prueba oral de tolerancia a la glucosa. En el 
mismo estudio, los caballos adaptados a una dieta alta en grasa no mostraron diferencias 
sobre la dieta alta en grasa cuando se comparó con cubos de forraje. Sin embargo, la 
adaptación a dietas similares en capones árabes en entrenamiento no demostró 
diferencias en los parámetros mínimos del modelo entre caballos en descanso 
alimentados con elevada proporción de CNE o alta grasa y fibra. Colectivamente, los 
resultados de los estudios mostraron disminuciones, si alguna hubo, modestas en SI con 
alimentación alta en CNE. (HOFFMAN et al., 2003; TREIBER et al., 2005, 2006a; 
PRATT et al., 2006). 
2.2. El Ají (Capsicum annuum) 
El ají (Capsicum annuum) es originario de América del Sur (de los Andes y de la 
cuenca alta del Amazonas: Perú, Bolivia, Argentina y Brasil). Se aclimató en México,  
donde actualmente existe la mayor diversidad de ají o pimiento dulce. Procedente del 
Valle de Tehuacán (México) y datan del año 5000-3000 a.C. Le llamaban chile o ají 
(NUEZ et al., 2002). 
 Varios estudios realizados en distintas universidades de los Estados Unidos 
indican que los ajíes son originarios y domesticados en América, teniendo su mayor 
área de diversidad en la región Andina y Amazónica de América del Sur. En toda 
América existen más de 20 especies, siendo Capsicum annuum originaria de México, y 
la más difundida en todo el mundo. Las especies Capsicum baccatum, C. chinense, C. 
frutescens y C. pubescens fueron originarias de América del Sur y más concretamente 
de la región de Perú y Ecuador. Según data la historia, el cultivo de Ají se expandió 
hacia Europa luego de la llegada de Cristóbal Colón a América (SIGUENCIA, 2010). 
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El pimiento fue llevado a Europa ya en el primero de los viajes de Colón desde 
América. Su fácil germinación y la belleza de sus frutos lo llevaron pronto a todos los 
rincones de la Península Ibérica. Rápidamente se difundió al resto de Europa y del 
Mundo. En el siglo XVI, el pimiento aparece ampliamente extendido por Europa, es 
también durante este mismo siglo cuando se inició su expansión tanto en el extremo 
Oriente como en África (PERRY et al., 2007). 
McLEOD et al. (1982) proponen la hipótesis sobre el origen de una importante 
porción del género Capsicum en un área nuclear en Bolivia sud-central y una posterior 
migración hacia los Andes y tierras bajas de la Amazonía. Estos autores también 
propusieron que C. chacoense, o un ancestro suyo, pudo dar origen a C. baccatum, 
durante la migración hacia la cuenca del Amazonas, y a C. eximium, en la migración a 
tierras altas de los Andes. A su vez, mientras que C. baccatum pudo dar lugar a C. 
tovarii y al complejo annuum (C. annuum, C. chinense y C. frutescens), C. eximiun 
pudo ser el progenitor de C. cardenasii y C. pubescens (ESHBAUGH et al., 1983; 
WALSH y HOOT, 2001).  
La domesticación de las diferentes especies de pimiento ocurrió entre los años 
5200 y 3400 a.C., pudiendo darse independientemente en varias áreas y empleando 
diferentes especies silvestres. La combinación de evidencias arqueológicas, análisis 
genéticos y la distribución actual de las plantas, ha permitido a los investigadores 
sugerir que C. annuum fue inicialmente domesticado en México o en el norte de 
América Central, C. frutescens en el Caribe, C. baccatum en Bolivia, C. chinense en el 
norte de la Amazonía y C. pubescens en el sur de los Andes (PICKERSGILL, 1984; 
ESHBAUGH, 1993). 
Es una planta perteneciente a la familia de las Solanáceas, nativa de América,  
principalmente de climas cálidos y secos. De persistencia anual o bianual. Presenta una 
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altura entre 30 y 90 cm, hojas acuminadas, alternas, delgadas que se estrechan hacia el 
pecíolo, flores blancas, solitarias y pequeñas, que originan un fruto de color variable, 
generalmente rojizo y de forma alargada (NUEZ et al., 2002). 
ZAPATA et al. (1992), refieren que las flores del pimiento tiene la corola de 
color blanquecino, son solitarias en cada nudo y de inserción aparentemente axilar, su 
fecundación es autógama. Además menciona que el fruto es una baya semi–
cartilaginosa y deprimida, de color variable, cuando está maduro es de forma y tamaño 
muy variable. Las semillas son redondeadas y ligeramente reniformes, de 3-5 mm de 
longitud, son de color amarillo pálido y pueden contenerse entre 150 y 200 semillas en 
un fruto. Además, mencionan que el tallo es de crecimiento limitado y erecto, con un 
porte que en término medio puede variar entre 0,50-1,50 m., cuando la planta adquiere 
una cierta edad los tallos se lignifican ligeramente. 
La clasificación taxonómica del ají es la siguiente: Reino, Plantae; División, 
Magnoliophyta; Clase, Magnoliopsida; Subclase, Asteridae; Orden, Solanales; 
Familia, Solanaceae; Género, Capsicum; Especie, Capsicum annuum. (IZA y 
QUISPE, 2011). 
El ají contiene una serie de aminas denominadas capsaicinoides (0.3 al 1%), 
entre las cuales destaca las capsaicinas (amida vaníllica del acido isodecanoico) de 
sabor inmensamente picante. Los capsaicinoides están formados, además de capsaicina 
(7%), por homodihidrocapsaicina (1%) y homocapsaicina (2%). Otros componentes del 
fruto cápsico son los: flavonoides (apiosido, 7-glucosil-luteolina), carotenoides 
(capsantina, capsorrubina, criptocapsina, casantina-5, 6-epóxido, casantina-3, 6-epóxido 
y otros), saponinas y vitamina C (FONNEGRA y JIMÉNEZ, 2007). 
El compuesto químico denominado capsaicina, capsicina, o capsaícina (8-metil-
N-vanillil-6-nonenamida) es una oleorresina, componente activo de los pimientos 
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picantes (Capsicum). Es irritante para los mamíferos; produce una fuerte sensación de 
ardor (pungencia) en la boca. La capsaicina y otras sustancias relacionadas se 
denominan capsaicinoides y se producen como un metabolito secundario en 
diversas especies de plantas del género Capsicum, lo que probablemente les impide ser 
consumidas por animales herbívoros. Las aves en general no son sensibles a los 
capsaicinoides (MAROTO, 1986). 
Se ha indicado que este compuesto activo (capsaicina, 6,7-dihidrocapsaicina, 
homocapsaicina, homodihydrocapsain, y nordihidrocapsaicina) es un alcaloide que 
contiene ácidos grasos, aceite volátil, rutina (flavonoides); su alto contenido en 
flavonoides hace que sea un buen antioxidante; también es rica en carotenoides 
(provitamina, A) en su mayoría (pigmentos como capsantina, capsorrubina, caroteno y 
luteína) que contribuyen significativamente a la actividad celular, a la visión, debido a 
su alto contenido de vitamina A, y rico en vitamina C, que tiene un efecto tónico con la 
vitamina A en el sistema inmunológico, haciendo que el cuerpo sea menos vulnerable a 
invasiones de microorganismos, también contiene vitaminas del complejo B (B1, B2, 
B3, B5, B6, B9, ácido fólico) zinc, hierro, calcio, potasio, magnesio, cobalto, fósforo, 
azufre, sodio, selenio, grasas (9-17%) y proteínas (12-15%) (CORDELL y ARAUJO, 
1993; HOWARD et al., 1994; LEE et al.,1995). 
También contiene fenilpropanoides (L-fenilalanina, ácido cinámico, ácido p-
cumárico, ácido cumárico, ácido ferúlico y el ácido cafeico), que son productos 
intermedios de la ruta de los capsaicinoides (ACERO-ORTEGA et al., 2005). 
La pungencia (picor) del ají es causada por los capsaicinoides; la placenta 
contiene el 62% de la capsaicina total de la fruta, seguida de las semillas con un 37% y 
el resto contenido en el pericarpio. Una de las razones por la que los humanos y los 
animales carnívoros perciben el picante es porque la saliva es levemente alcalina, pH 
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7.2. Se debe recordar que las aves no poseen saliva y la capsaicina se comienza a 
degradar en el buche que es ácido y más aún en el estomago (NEUMANN, 2004). 
Los capsaicinoides poseen actividad antimicrobiana frente a bacterias patógenas, 
incluyendo Escherichia coli, Clostridium perfringens y Salmonella enteritidis; es un 
poderoso antioxidante, estimulante de la digestión, las actividades antiinflamatorias y 
antidiarreicas promueven el consumo de energía y suprimen la acumulación de grasas 
en el organismo; también tiene un efecto colagogo y colerético mejorando la digestión. 
Existe evidencia científica que las hierbas y extractos de plantas, como el ají, estimulan 
el crecimiento de bacterias beneficiosas y limitan numerosas actividades bacterianas 
patógenas en el intestino de las aves de corral. Un estudio con aves vivas demostró que 
mezclas de los principales componentes de los aceites esenciales podrían ser utilizados 
para controlar Clostridium perfringens, la bacteria que causa enteritis necrótica en 
pollos de engorde (MITSCH et al., 2004; KOZUKUE et al., 2005; FRANKIČ et al., 
2009). 
Los extractos de plantas pueden tener efectos sinérgicos cuando se mezclan 
entre si y también se pueden combinar con otros aditivos, en especial ácidos orgánicos, 
pues sus mecanismos de acción se complementan (RICK, 2005). 
Su principal actividad la tienen en el tracto digestivo, modificando la flora 
microbiana a través de su actividad antimicrobiana, por la misma estimulación de la 
eubiosis (balance de la micro flora benéfica); como consecuencia se tiene una mejor 
utilización y absorción de los nutrimentos o la estimulación del sistema inmunológico 
(Wenk, citado por BARUG et al., 2006). 
Se ha demostrado que los extractos de plantas pueden modificar el sistema 
inmunológico, mejorando la eficacia de los granulocitos, los macrófagos y las "células 
asesinas naturales", hecho interesante para situaciones de estrés entérico. Otras 
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actividades fisiológicas comprenden funciones anti-inflamatorias, antioxidantes, 
diuréticas, endocrinológicas (SANTOMA  et al., 2006). 
En la actualidad ya se acepta que los extractos de plantas como el chile 
Capsicum promueven efectivamente los mecanismos de defensa contra infecciones 
microbianas, y estrés oxidativo; por ejemplo en recientes publicaciones se ha discutido 
sobre el incremento de la resistencia contra muchas enfermedades infecciosas 
incluyendo coccidiosis. Algunas otras respuestas, tales como, mejorar el consumo de 
alimento y la secreción de jugos digestivos, efectos anti bacteriales, antihelmínticos, 
incluso antivirales, teniendo efecto adyuvante en las vacunaciones virales (ZENTEK  y 
MADER, 2006). 
Es necesario mencionar la actividad antioxidante de la capsaicina y los 
carotenoides y su proyección como agentes quimiopreventivos (Gardinali et al., citados 
por BERNARDINO, 2011). 
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III. MATERIAL Y MÉTODOS 
3.1. Localización y Duración 
El presente trabajo de investigación se realizó en las instalaciones del Criadero de 
Caballos Peruanos de Paso “Pacae Seco”, ubicado en el distrito y provincia de 
Ferreñafe, km 16 de la carretera Chiclayo-Ferreñafe. 
 
Figura Nº 3.1. Ubicación del Criadero de Caballos Peruanos de Paso “Pacae Seco” 
 
 El criadero se ubica a 6º39’14.16”S y 79º47’17.02”O y se encuentra muy 
próximo al estadio “Carlos Samamé Cáceres” de Ferreñafe. En la Figura Nº 3.1. se 
presenta una fotografía satelital en donde se indica la ubicación. La zona circundante es 
destinada, fundamentalmente, al cultivo de arroz en el verano. 
 La fase de campo se desarrolló entre los meses de noviembre de 2015 y enero de 
2016; implicando tres muestreos de sangre, el inicial y dos más cada treinta días desde 
el inicio. 
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3.2. Tratamientos evaluados 
En el presente trabajo se consideró la evaluación antes-después. 
 Se trabajó con cuatro yeguas para determinar la calificación de la condición 
corporal al inicio y se evaluó cada 30 días; así todo el período de evaluación fue de 60 
días. En consecuencia, se consideró como tratamientos a las tres fechas (una inicial y las 
dos evaluaciones posteriores) o períodos: 
T1: Valor de las variables en la fecha inicial (testigo) 
T2: Valor de las variables a los 30 días 
T3: Valor de las variables a los 60 días 
Lo que se detalla en el Cuadro Nº 3.1. 








T1 T2 T3 
T1 T2 T3 
T1 T2 T3 
T1 T2 T3 
4 yeguas 4 yeguas 4 yeguas 
 
3.3. Material y Equipo Experimentales 
3.3.1. Animales 
Se emplearon cuatro Yeguas Peruanas de Paso de freno y espuelas, en proceso de 
entrenamiento; con edades entre los cinco y seis años. Todos los ejemplares de 
propiedad del Criadero. 
3.3.2. Alimento 
Los animales recibieron una alimentación sustentada en el forraje, panca de maíz, y un 
suplemento energético proteico en cantidad de tres kilos por cabeza por día. La 
composición porcentual del suplemento se muestra en el Cuadro Nº 3.2. 
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 El residuo de ají se obtuvo de la planta procesadora de la empresa 
Agroindustrias A y B SAA, ubicada en el distrito de Motupe. 
Cuadro Nº 3.2. Composición porcentual del concentrado 
__________________________________________________ 
  Insumo         % 
  ________________________________________________ 
  Residuo de ají     27.80 
Maíz amarillo     20.00 
  Soja, torta     08.00 
  Trigo, afrecho     41.00 
  Sal común iodada    01.00 
  Carbonato de calcio    01.00 
  Pre-mezcla vitamínico mineral  00.20 
  Toxibond Pro     01.00 
___________________________________________________ 
  Aporte estimado de ED, Mcal/ kg  02.96 
  Aporte estimado de proteína:   17.00 
  
3.3.3. Instalaciones y Equipo 
Corrales de descanso; brete sanitario de metal; jáquima con cabestrillo; cinta métrica; 
agujas nº 16; tubos de ensayo Vacutainer con tapa; caja de corcho para transporte; 
cámara fotográfica. 
3.4. Metodología Experimental 
3.4.1. Diseño de contrastación de las hipótesis 
El planteamiento de las hipótesis se hizo en función de las fechas de muestreo: 
 Ho: µfecha 1 = µfecha 2 = µfecha 3 
 Ha: AL MENOS UNA MEDIA ES DIFERENTE 
Con cada una de las variables evaluadas, para rechazar una de las hipótesis,  se procedió 
a la contrastación mediante un Diseño Completamente al Azar, que responde al 
siguiente modelo aditivo lineal (OSTLE, 1979): 
 Yij = µ + τi + εij 
En el que: 
 Yij: es la variable evaluada 
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 µ: es el efecto medio verdadero 
 τi: es el efecto verdadero de la i-ésimo tratamiento (fecha de muestreo) 
 ξij: es el efecto verdadero del error experimental. 
Se mantuvo la disposición de tolerar una máxima probabilidad de 5% de 
cometer error de tipo I (SCHEFFLER, 1982). 
3.4.2. Técnicas experimentales 
El trabajo experimental tuvo una duración de 60 días, en el día uno se tomó perímetro 
del tórax, largo del cuerpo, se evaluó la condición corporal a través de la CCC y se 
extrajo sangre de cada uno de los ejemplares; ese día empezó el suministro del 
concentrado. El proceso de medición, CCC y muestreo de sangre se repitió los días 30 y 
60. 
 Para la determinación de la CCC se empleó la técnica de HENNEKE, la que 
considera la puntuación en una escala de 1 a 9, 1 implicó extremadamente delgado y 9 
extremadamente obeso. Las puntuaciones han sido detalladas en el capítulo de Revisión 
de Literatura. 
 El peso vivo se estimó aplicando la relación reportada por MARTINSON et al. 
(2014) en la que: PVe = (PTcm2 x LCcm)/ 11069; donde PVe es el peso vivo estimado, PT 
es el perímetro del tórax y LC es el largo del cuerpo. 
 La muestras de sangre se obtuvieron por punción yugular; la sangre de cada 
yegua se recibió en dos tubos de vidrios, uno con y el otro sin anti coagulante. Se 
guardaron en una caja de corcho provista con hielo y se trasladaron a la ciudad de 
Chiclayo al Laboratorio particular de análisis clínicos veterinarios, donde se determinó 
el hemograma y el perfil bioquímico. 
 Los animales recibieron una dieta constituida por 10 kilos de panca de maíz y 3 
kilos de concentrado; el concentrado se suministró en dos partes (mañana y tarde) y la 
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panca de maíz en las tardes. El concentrado fue preparado en el piso con ayuda de una 
palana. Así mismo, estuvieron pastoreando, a estaca, sobre rastrojo de sorgo dulce por 
ocho horas diarias. 
 El residuo de ají fue trasladado desde la planta procesadora en Motupe y en el 
criadero fue sometido a deshidratación solar en una losa de concreto, una vez que quedó 
constante en peso fue molido hasta la condición de harina para ser utilizado. El material 
predominante en el residuo fue “placentas” y algunos frutos completos que por 
deterioro en el transporte no ingresaron a la cadena de procesamiento. Se analizó una 
muestra del residuo de ají en el Laboratorio de Nutrición de la Facultad de Ingeniería 
Zootecnia; el contenido de materia seca fue de 94.13%, el de proteína bruta de 24.3%, el 
de extracto etéreo de 10.25%, el de fibra cruda de 14.15% y el de cenizas de 5.43%.  
3.4.3. Variables evaluadas 
 - Calificación de la condición corporal (CCC) 
 - Perímetro del tórax (PT), cm 
 - Peso vivo estimado (PVe), kg 
 - Hemograma 
 - Perfil bioquímico 
3.4.4. Análisis estadístico 
Se aplicó lo siguiente: 
Análisis de varianza para determinar el valor de F, según el esquema del análisis 
de varianza mostrado en el Cuadro N° 3.3. 
La prueba de rango múltiple de Duncan se aplicó sólo cuando el valor de F fue 
significativo. 
 Análisis de regresión hasta el segundo grado con respecto al tiempo y 
correlación entre el PT, PVe y CCC. 
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Cuadro N° 3.3. Esquema del análisis de varianza para el diseño completamente al 
azar  
 
Fuente de  Suma de  Grados de  Cuadrado 
Variación  Cuadrados  Libertad  Medio  F 
Media   Myy    1  M 
Tratamientos  Tyy   t-1  =  6  T  T/E 
Residual  Eyy         t (n-1) =21  E 




IV. RESULTADOS Y DISCUSIÓN 
4.1. Calificación de la Condición Corporal, Perímetro del Tórax y Peso Vivo 
estimado 
 
Los resultados obtenidos con la Calificación de la Condición Corporal (CCC), 
perímetro del tórax (PT) y peso vivo estimado (PVe) se presentan en el Cuadro Nº 4.1., 
para yeguas peruanas de paso que recibieron residuo de ají en el concentrado. 
Cuadro Nº 4.1. CCC, PT y PVe de yeguas peruanas de paso que recibieron residuo 





1 30 60 
CCC, puntos 3.60c 4.85b 5.95a 
PT, cm 160.0a 164.5a 166.5a 
PVe, kg 328.0a 346.5a 355.0a 
a, b Letras exponenciales diferentes indican diferencias significativas entre períodos (P≤ 0.05, Duncan) 
dentro de ítems. 
 
 Respectivamente para el inicio, 30 y 60 días de evaluación la CCC fue de 3.60, 
4.85 y 5.95 puntos; la componente residual de varianza estuvo uniformemente 
distribuida entre los períodos (Cuadro Nº 8.1.) y las diferencias alcanzaron significación 
estadística (Cuadro Nº 8.2.); realizado el análisis de regresión se determinó que, aún 
siendo significativa la regresión de segundo orden, la significación se debió únicamente 
a la componente lineal (Cuadro Nº 8.3.) 
 Se generó la siguiente ecuación de regresión: Ŷ = 3.5927 + 0.0398X; la que 
permitió generar la línea de regresión de la Figura Nº 4.1. El comportamiento con 
relación al tiempo indicó que la CCC tendió a elevarse. Al hacer como referente al 
promedio inicial se observó que el promedio alcanzado a los 30 días se incrementó en 
34.7% y el logrado a los 60 días en 65.3%. La CCC promedio inicial es indicativa de 
caballos catalogados entre “delgados” y “moderadamente delgados”; el promedio de los 
30 días se ubica entre “moderadamente delgado” y “moderado”; y el de los 60 días 
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estuvo próximo a la descripción de “moderadamente gordo”. Se apreció que las yeguas 
exhibieron comportamiento de compensación al empezar a recibir el suplemento 
alimenticio, aunque el consumo durante la primera quincena fue relativamente lento y el 
alimento fue aceptado completamente a partir de allí. 
 
Figura Nº 4.1. Tendencia de la CCC según el momento de evaluación 
 
 La CCC lograda pone en evidencia que el residuo de ají si permitió mejoras 
debido a que el alimento no fue rechazado; lográndose que el promedio final (a los 60 
días) sea 65.3% superior al manifestado en el inicio. 
 El PT se incrementó desde 160 cm, en promedio, hasta 166.5 cm. El análisis 
estadístico indicó que la componente residual de varianza se distribuyó uniformemente 
(Cuadro Nº 8.4.) y, a  pesar del incremento, las diferencias no alcanzaron significación 
estadística (Cuadro Nº 8.5.) El PT es un componente importante de la relación que 
permite estimar el peso vivo, toda vez que refleja la acumulación de grasa. 
 El PVe, en promedio, varió de 328 kilos hasta 355 kilos a los 60 días. La 

















diferencias entres los diferentes momentos no alcanzaron significación estadística 
(Cuadro Nº 8.7.) Es posible que el incremento significativo en la CCC pero no 
significativo en PT y PVe  se deba a que se suministró únicamente 3 kilos de 
concentrado por yegua por día, mayores suministros podrían haber rendido mayores 
valores de PT y PVe, pero prohibitivos valores de CCC para caballos de largo aliento 
que no son masivos muscularmente ni gordos. 
 El análisis de correlación permitió determinar que la asociación entre CCC y PT 
fue de 0.5930, con determinación de 0.3517; entre CCC y PVe la asociación fue de 
0.5187 y la determinación de 0.2691; en tanto que entre PT y PVe la asociación fue de 
0.9905 y la determinación de 0.9811. Resultados que indican que el PT y el PVe son 
importantes en la CCC pero no son determinantes. 
 SILVA (2016) logró incrementos sustanciales en PT, PVe y CCC cuando evaluó 
a yeguas peruanas de paso que se acondicionaron para presentarse en un concurso 
importante (Nor Peruano), esto implicó mayores cantidades de concentrado y de chala 
chocleada; sin embargo, se llegó a calificaciones de CCC, en promedio, muy próximas a 
9; indicativo de extremada gordura para una raza caballar de silla. 
 Investigaciones realizadas por WESTERVELT et al. (1976), HENNEKE et al. 
(1983a), GENTRY et al. (2004), KEARNS et al. (2001, 2002, 2006), han resaltado la 
importancia de la grasa subcutánea sobre las medidas morfo-métricas en caballos de 
diferentes razas de silla, que no incluyeron a la raza peruana, pero que es indicativo del 
rol que juega la grasa en los incrementos de PT y CCC. 
 ARRIARÁN (2011) trabajó con caballos peruanos de paso del criadero de la 
empresa Backus, en Motupe, determinó que en ejemplares con peso corporales de 450 
kilos (peso determinado en balanza) los niveles de la enzima trans-aminasa glutámico 
pirúvica sanguínea estuvieron por encima del nivel máximo referencial indicado por el 
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laboratorio de análisis clínicos para caballos; estos ejemplares fueron considerados 
“muy gordos”. En tanto que en el caso de SILVA (2016), si bien el peso estimado 
promedio final estuvo por debajo de los 450 kilos no se alejó demasiado, siendo 
indicativo de una rápida ganancia de condición corporal. En el presente trabajo de 
investigación las yeguas estuvieron más próximas a peso vivo para caballos de silla. 
 Diferentes investigaciones han indicado que el sobre peso de los caballos 
produce reduccion en la sensibilidad a la insulina (HOFFMAN et al., 2003; FRANK et 
al., 2006; VICK et al., 2006), predisponiéndolos a la presentación insidiosa del 
síndrome de laminitis, que es uno de los problemas más serios en caballos de silla 
(POLLITT, 1996; COLLES y JEFFCOTT, 1977; BAILEY et al., 2004; FRECH y 
POLLITT, 2004;WAGUESPACK et al., 2004; BELKNAP et al., 2007; LOFTUS et al., 
2007). 
 A la pregunta de: ¿por qué los criadores de caballos peruanos de paso buscan 
CCC muy altas para presentar a sus ejemplares en los concursos? La respuesta está 
vinculada a las “debilidades” que manifiesta la raza caballar peruana. Lo que se puede 
explicar de la siguiente manera, nuestra raza caballar se consolidó como caballo viajero; 
es decir, debido a las características típicas de la costa peruana (desierto salpicado, casi 
equidistantemente, por valles) los caballos se empleaban para cubrir distancias entre 
centros poblados, más o menos, equidistantes que implica trasladarse en marchas 
considerablemente largas, eso hizo del Caballo Peruano de Paso un atleta de la 
resistencia, en estos predominan fibras musculares delgadas, así mismo los musculos 
para el impulso (lomo y anca) son, en consecuencia, de escaso desarrollo (SNOW, 
1986). 
 Continuando con esta teoría, el lomo y el anca del Caballo Peruano de Paso son 
las partes corporales de más pobre desarrollo muscular, lo que en una raza de silla es 
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poco deseable y de alguna manera debe cubrirse, recurriéndose a la grasa; esto se logra 
con sobre alimentación, que incrementa los depósitos de grasa, principalmente 
subcutánea, y eleva la CCC, ya que esta no es más que una evaluación de la gordura de 
un animal (WILDMAN et al., 1982; HENNEKE et al., 1983a; HERD y SPROTT, 
1985; GENTRY et al., 2002; BUFF et al., 2002; FRANK et al., 2006; VICK et al., 
2007). 
 No obstante que la apreciación visual puede ser mejorada, sobre todo para los 
concursos (los que en la actualidad son más importantes que antes debido a que el 
caballo, prácticamente, ya no tiene utilidad efectiva) el elevado grado de gordura de un 
“atleta” es perjudicial para su salud, sobre todo si se trata de un “atleta” que, por 
naturaleza, debe ser delgado. 
 Si la CCC está asociada con la deposición de grasa subcutánea esto implica que 
a mayor contenido de grasa subcutánea se tendrá mayor contenido de grasa corporal, lo 
que tiende a asociarse con estados metabólicos alterados, como resistencia a la insulina 
e incremento en el riesgo de laminitis (KEARNS et al., 2001, 2002, 2006; JOHNSON, 
2002; HOFFMAN et al., 2003; FRANK et al., 2006; TREIBER et al., 2006b; VICK et 
al., 2007). 
 La laminitis (también denominada infosura, dermitis o pododermitis) es un 
problema recurrente en Caballos Peruanos de Paso en la actualidad; muchos de los 
criadores lo atribuyen al empleo del maíz dentro de la fórmulas alimenticias, sin tener 
en cuenta que la responsabilidad parece estar en la obesidad, en general, y del cuello, en 
particular (JOHNSON, 2002; FRANK et al., 2006; TREIBER et al., 2006b); el riesgo 
es mayor con CCC superiores a 6 (GENTRY et al., 2002; CARTMILL et al., 2003; 
HOFFMAN et al., 2003; GENTRY et al., 2004; BUFF et al., 2006; FRANK et al., 
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2006; TREIBER et al., 2006b; VICK et al., 2006; WALLER et al., 2006; THATCHER 
et al., 2007). 
 En las siguientes figuras se presenta a las cuatro yeguas evaluadas, en el inicio y 
al final, en vista lateral; apreciándose los cambios ocurridos en su condición corporal. 
 








Figura Nº 4.4. Condición inicial de la yegua MJT Sumac Urpi 
 
 
Figura Nº 4.5. Condición final de la yegua MJT Sumac Urpi 
 
 El incremento en la CCC fue acompañado de una mejora en las condiciones del 
pelo y de la piel de los ejemplares, lo que se debe fundamentalmente a los lípidos. En la 
piel de los caballos, como en la totalidad de los mamíferos, se da una abundante 
presencia de fosfolípidos en las paredes de las células de la piel. 
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Figura Nº 4.6. Condición inicial de la yegua MJT Rosa Luz 
 
 
Figura Nº 4.7. Condición final de la yegua MJT Rosa Luz 
 
 La elevación de la CCC también tiene por finalidad ocultar o disimular defectos 
de conformación, sobre todo lo relacionado con grupas muy inclinadas. Los criadores y 
expositores de esta raza caballar se han acostumbrado a considerar que la mejor CCC es 
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aquella que linda con la obesidad, sin tener en consideración la problemática de la salud 
y calidad de vida de los ejemplares. 
 




Figura Nº 4.9. Condición final de la yegua MJT Delira 
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La elevación de la CCC hasta valores prohibitivos se puede ver robustecida por 
el hecho de que los caballos son dedicados, en la actualidad, casi exclusivamente a los 
concursos en los que, muchas veces, como en los concursos de belleza humanos, se 
busca la superficialeza más que la utilidad. 
 Las elevadas CCC tienden a desproporcionar a los ejemplares, esto es algo que 
no es bien tenido en cuenta por criadores y jueces; con el elevado volumen corporal 
proporcionado por la gordura los ejemplares tienden a verse más delgados de cañas las 
que, de por sí, son delgadas. Ante un mayor peso corporal y estreches de cañas, en las 
que no se da la superficie suficiente para que se unan bien tendones y ligamentos, se 
generan las condiciones anatómicas para una mayor presentación de claudicaciones. 
 Sin embargo, el mayor atentado causado por la obesidad sobre la calidad de vida 
de los caballos radica en el deterioro hepático. Trabajos de investigación realizados con 
Caballos Peruanos de Paso en Motupe y Mochumí, respectivamente, por ARRIARÁN 
(2011) y MARCELO (2012) indicaron que la elevada CCC en caballos ocasiona niveles 
altos de la transaminasa glutámico pirúvica (TGP) sanguínea, enzima que está 
relacionada con el peso corporal y cuyos niveles altos son indicadores de daño hepático; 
la utilización de suplementos antioxidantes y hepato-protectores permitieron corregir 
hasta dentro de la normalidad a la TGP, indicando que si los criadores quieren recurrir a 
la consecución de elevadas CCC deben pensar en ingredientes alimenticios que protejan 
la salud del hígado. Hace algunos años se asumía que los Caballos Peruanos de Paso, 
además de su buena resistencia, poseían la característica de la longevidad; sin embargo, 
en la actualidad en los concursos de considera a un ejempla de 12 años como longevo, 
lo que no es correcto. Es posible que la poca frecuencia de presentación de ejemplares 




Los resultados obtenidos con las variables que conforman el hemograma de la presente 
investigación se muestran en el Cuadro Nº 4.2., para yeguas peruanas de paso que 
recibieron residuo de ají en el suplemento. 
Cuadro Nº 4.2. Hemograma en yeguas peruanas de paso que recibieron residuo de 







01 30 60 
Glóbulos rojos, miles/ mm3 9581a 8520a 8740a 5300-13000 
Hematocrito, % 45.2a 40.1a 42.0a 28-46 
Hemoglobina, g/ dl 15.1a 13.1b 13.2b 10.8-15 
Plaquetas, miles/ ul 62.0b 132.8a 197.5a 150-660 
Glóbulos blancos, miles/ mm3 2.85b 5.73a 7.45a 5-11 
a, b Letras exponenciales diferentes sobre los promedios indican diferencias entre períodos de evaluación 
dentro de cada variables (P≤0.05, Duncan). 
 
 Con relación a los glóbulos rojos, respectivamente para los muestreos en los días 
1, 30 y 60, se obtuvo 9.581, 8.520 y 8.740 millones por mm3; el análisis estadístico 
indicó que la componente residual de varianzas (Cuadro Nº 8.8.) estuvo uniformemente 
distribuida; en tanto que las diferencias no alcanzaron significación estadística (Cuadro 
Nº 8.9.); todos los promedios, incluida la lectura de cada yegua en los diferentes 
períodos, estuvieron dentro del rango referencial. 
 En el mismo orden, los valores de hematocrito fueron de 45.2, 40.1 y 42%; la 
componente residual de varianza estuvo uniformemente distribuida (Cuadro Nº 8.10.) y 
las diferencias no fueron significativas (Cuadro Nº 8.11.) Todos los valores encontrados 
estuvieron dentro del rango referencial normal para caballos. 
 Dado que los valores de glóbulos rojos y hematocrito estuvieron dentro de los 
rangos referenciales normales y que no hubo diferencias estadística a lo largo de la 
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evaluación, podría asumirse que las yeguas estuvieron dentro de la normalidad para 
estas variables sanguíneas. 
 En el mismo orden de reporte, los valores promedio de hemoglobina fueron de 
15.1, 13.1 y 13.2 g/ dl; la componente residual de varianzas estuvo distribuida 
uniformemente (Cuadro Nº 8.12.) y las diferencias alcanzaron significación (P≤0.05) 
estadística, el valor promedio del día 1 estuvo ligeramente por encima del mayor valor 
referencia normal, en tanto que los valores promedio de los días 30 y 60 estuvieron 
dentro del rango normal (10.8 – 15 g/ dl).  
Se notó un descenso en el tenor de hemoglobina; realizado el análisis de 
regresión (Cuadro Nº 8.14.) se encontró que la regresión lineal descendente fue 
significativa (P≤0.05), se generó la siguiente ecuación de regresión: Ŷ = 14.7760 -
0.033X, permitiendo generar la Figura Nº 4.10. 
 
Figura Nº 4.10. Tendencia del contenido sanguíneo de hemoglobina respecto al 
















 Uno de los constituyentes sanguíneos más importantes son los eritrocitos, que 
son células sin núcleo que circulan en la sangre, normalmente, por varios meses. Su 
propósito primario es transportar hemoglobina (proteína que contiene hemo, que da 
cuenta de casi el 95% de la proteína total de los eritrocitos). Las funciones incluyen 
transporte de oxígeno a los tejidos, transporte de dióxido de carbono hacia los pulmones 
y neutralización del  ión hidrógeno; todas estas funciones están interrelacionadas. El 
transporte de oxígeno a través de la sangre se da de dos formas, en combinación con 
hemoglobina o en forma disuelta; considerablemente más oxígeno se transporta a través 
de la hemoglobina. Esta es una proteína tetramérica constituida por cuatro cadenas 
polipeptídicas de globina, cada una con un grupo prostético hemo; cada tetrámero de 
hemoglobina puede ligar cuatro moléculas de oxígeno cuando está completamente 
saturado. Bajo circunstancias normales, la presencia de eritrocitos (contenedores de 
hemoglobina) incrementa la capacidad de transporte de oxígeno de la sangre en, 
aproximadamente, 70 veces más que cuando se transporta disuelto en el plasma. La 
molécula de oxígeno se liga pobre y reversiblemente con la porción hemo de la 
hemoglobina. La cantidad de oxígeno que se liga con la hemoglobina depende de la 
presión parcial de oxígeno (PO2); cuando la PO2 es alta, como en los capilares 
pulmonares, el oxígeno se liga con la hemoglobina; pero cuando la PO2 es baja, como 
en los capilares de los tejidos, el oxígeno se libera desde la hemoglobina. (KINGSTON, 
2008). 
 El dióxido de carbono es transportado en la sangre ya sea como CO2 disuelto 
(5%), iones bicarbonato (70-90%) o compuestos carbamino (5-10%). La mayoría es 
transportada como iones bicarbonato, lo que se debe a la alta actividad de la anhidrasa 
carbónica en los eritrocitos, enzima que cataliza la reacción entre el CO2 y agua. Esta 
reacción hace posible que el agua interactúe con grandes cantidades de CO2, 
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permitiendo el transporte de CO2 desde los tejidos hacia los pulmones en la forma de 
bicarbonato. Esto es particularmente importante durante el ejercicio conforme los 
músculos que trabajan liberan grandes cantidades de CO2 (KINGSTON, op. cit.) 
Los valores relativamente altos de hemoglobina al inicio de la evaluación 
pueden ser indicativos de deshidratación en las yeguas o incapacidad para transportar 
oxígeno en la sangre, lo que parece haberse corregido conforme mejoró la condición 
corporal de las yeguas al transcurrir el tiempo. 
En el mismo orden referencial indicado para las variables sanguíneas anteriores, 
el contenido de plaquetas fue de 62, 132.8 y 197.5 mil/ ul; el análisis estadístico mostró 
que la componente residual de varianza (Cuadro Nº 8.15.) estuvo uniformemente 
distribuida y las diferencias entre momentos de muestreo fueron significativas (P≤0.01), 
como se puede apreciar en el Cuadro Nº 8.16. La prueba de rango múltiple de Duncan 
indicó que el promedio inicial fue significativamente inferior a los promedios de los 30 
y 60 días, entre estos los promedios fueron estadísticamente similares. No obstante se 
aprecia que la tendencia fue a incrementarse el contenido de plaquetas conforme 
transcurrió el tiempo, se asume que esta elevación se debió a mejora en el aspecto 
nutricional y alimenticio de las yeguas, mejorándose la respuesta inmunológica. 
El análisis de regresión (Cuadro Nº 8.17.) mostró significación para la 
componente lineal; generándose la siguiente ecuación de regresión: Y = 61.1108 + 
2.2958X, con la tendencia que se ilustra en la Figura Nº 4.11. 
El contenido de plaquetas es importante porque conteos muy bajos pueden estar 
asociados con anemia infecciosa equina, que constituye un problema sanitario muy 
serio dentro del mundo de los equinos; tan importante que para la salida de ejemplares 
al extranjero se exige el despistaje de esta enfermedad. Al incrementarse el conteo de 
plaquetas en forma consistente hizo disminuir las sospechas de este problema. 
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Figura Nº 4.11. Tendencia del contenido sanguíneo de plaquetas respecto al tiempo 
de evaluación 
 
 Las plaquetas son fragmentos celulares sin núcleo derivados de megacariocitos 
en la médula ósea que, normalmente, circulan en el torrente sanguíneo por cuatro a 
cinco días. Interactúan con los factores de coagulación del endotelio y circulantes para 
el mantenimiento de la hemostasia normal; además, se asume que están involucrados en 
procesos inflamatorios e inmunológicos. También son secuestrados en el bazo y están 
sujetos a incrementos en las cantidades circulantes con la contracción esplénica. Así 
mismo, están sujetos a activación después de producido el daño en el endotelio 
mediante inapropiado manejo in vitro y potencialmente a través del estrés intenso en el 
sistema vascular. Para el caballo en entrenamiento cada uno de estos factores es de 
consideración cuando se evalúa tanto la cantidad como el estado de activación. (HERD 
y PAGE, 1995). 
 La baja CCC inicial es indicativa de que las yeguas se encontraban mermadas en 














mejoró la condición corporal por efecto de la suplementación; hasta la evaluación de los 
30 días el promedio estuvo por debajo del valor referencial y a los 60 días ya estuvo 
dentro del rango referencial normal. 
 En el mismo orden referencial, los promedios del conteo de glóbulos blancos fue 
de 2.85, 5.73 y 7.45 mil/ mm3; el análisis estadístico mostró que la componente residual 
de varianza (Cuadro Nº 8.18) estuvo uniformemente distribuida y las diferencias entre 
los momentos de muestreo fueron significativas (P≤0.05), como se puede observar en el 
Cuadro Nº 8.19.), básicamente porque el conteo del primer día fue significativamente 
menor al de los otros momentos. El análisis de regresión, significativo (P≤0.05) para la 
componente lineal (Cuadro Nº 8.20.), se ilustra en la Figura Nº 4.12., apreciándose que 
el promedio inicial estuvo por debajo del valor referencial, pero no los de 30 y 60 días. 
 
Figura Nº 4.12. Tendencia del contenido sanguíneo de glóbulos blancos respecto al 
tiempo de evaluación 
 
 Este comportamiento es indicativo del estado inmunológico desmejorado en que 


















 Es probable, también, que el sistema inmunológico se haya visto reforzado por 
la presencia del residuo de ají en el suplemento, toda vez que como solanácea el ají es 
poseedor de fenilpropanoides en los que se ha comprobado una serie de acciones 
benéficas para la salud; entre ellas mejora del sistema inmunológico, acción 
antioxidante, además de proveer proteína, vitaminas y energía (CORDELL y ARAUJO, 
1993; HOWARD et al., 1994; LEE et al.,1995;	ACERO-ORTEGA et al., 2005). 
4.3. Perfil Bioquímico 
En el Cuadro Nº 4.3. se presentan los resultados obtenidos con las variables sanguíneas 
que miden el perfil bioquímico de yeguas peruanas de paso que recibieron residuo de ají 
en el suplemento. 
Cuadro Nº 4.3. Perfil bioquímico en yeguas peruanas de paso que recibieron 







01 30 60 
Glucosa, mg/ dl 83.5a 75.7a 76.9a 62-114 
Urea, mg/ dl 30.5b 40.5a 31.8b 10.4-24 
Creatina, mg/ dl 1.05b 1.34a 1.10b 0.9-2.0 
Fosfatasa alcalina, UI 133.0a 144.8a 137.3a 70.1-226.8 
TGO, UI 35.1a 26.0a 15.5b 115.7-287 
TGP, UI 30.95a 16.75b 11.75c 2.7-20.5 
a, b Letras exponenciales diferentes sobre los promedios indican diferencias entre períodos de evaluación 
dentro de cada variables (P≤0.05, Duncan). 
 Respectivamente para las evaluaciones realizadas los días 1, 30 y 60, los 
promedios de contenido de glucosa fue de 83.5, 75.7 y 76.9 mg/ dl. El análisis 
estadístico indicó que la componente residual de varianzas (Cuadro Nº 8.21.) estuvo 
uniformemente distribuida y que las diferencias registradas en los distintos momentos 
que se hizo las evaluaciones no alcanzaron significación estadística (Cuadro Nº 8.22.) 
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Los promedios registrados estuvieron dentro del rango reportado como normal para 
caballos. 
 Valores de glucosa ligeramente superiores fueron reportados por ARRIARÁN 
(2011), quien trabajo con ejemplares del criadero de la empresa Backus, en Motupe, 
cuya CCC fue considerablemente superior a la que lograron las yeguas del presente 
trabajo.  
 En el mismo orden referencial, los promedios de urea fueron de 30.5, 40.5 y 
31.8 mg/ dl; el análisis estadístico indicó que la componente residual de varianza estuvo 
uniformemente distribuida (Cuadro Nº 8.23.) y que las diferencias entre los distintos 
momentos de muestreo fueron significativas (Cuadro Nº 8.24.), el promedio logrado a 
los 30 días fue superior al promedio inicial y al de los 60 días, que fueron muy 
parecidos entre ellos. 
 Realizado el análisis de regresión (Cuadro Nº 8.25.) se determinó que la 
componente de segundo orden fue altamente significativa (P≤0.01); generándose la 
siguiente ecuación de regresión: Ŷ= 29.8354 + 0.6753X – 0.0107X2 y la tendencia se 
presenta en la Figura Nº 4.13. 
 Todos los promedios estuvieron por encima del valor referencial para la sangre 
de caballos. La deshidratación (pérdida de fluidos por el sudor, el jadeo) es una de las 
causas de aumento de nitrógeno ureico sanguíneo (azotemia), este aumento 
fisiológicamente se debe a una disminución del flujo sanguíneo a través del riñón lo que 
es secundario al proceso de deshidratación; se ha indicado que el aumento también 
puede ser causado por un alto catabolismo proteico, la micro-flora intestinal, dietas altas 
en proteínas y los esteroides; ya que el metabolito principal es la urea, producida en el 
hígado y excretada por el riñón (filtración glomerular), se encuentra muy bien 
distribuida en el agua corporal, por eso se presenta el incremento cuando hay 
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deshidratación. Por otro lado, las yeguas empezaron a recibir un suplemento que 
contenía 17% de proteína, lo que ha conducido al incremento de urea sanguínea, hasta 
que se estabilizó el funcionamiento orgánico y permitió la remisión del nivel. 
 
Figura Nº 4.13. Tendencia del contenido sanguíneo de urea respecto al tiempo de 
evaluación 
 
 No obstante, ARRIARÁN (2011) reportó que el rango normal para el contenido 
de urea en la sangre de caballos es de 20 – 40 mg/ dl; en tanto que MUÑÓZ (2010) 
indica como valores normales entre 15 a 40 mg/ dl. Así, los valores estarían dentro de lo 
normal y que el comportamiento a los 30 días se debería al metabolismo proteico, 
debido a incremento en la proteína que se empezaron a recibir los animales. 
 En el mismo orden, los promedios del contenido de creatinina fueron de 1.05, 
1.34 y 1.10 mg/ dl; todos los promedios estuvieron dentro del rango normal de 0.9 a 2.0 
mg/ dl. Sin embargo, hubo diferencias significativas con relación al promedio obtenido 
a los treinta días. La componente residual de varianza estuvo uniformemente distribuida 















 El análisis de regresión (Cuadro Nº 8.28.) mostró que la componente de segundo 
orden fue significativa (P≤0.01), permitiendo generar la siguiente ecuación de 
regresión: Ŷ= 1.0311 + 0.0192X – 0.000302X2; la tendencia generada se presenta en la 
Figura Nº 4.14. 
 
Figura Nº 4.14. Tendencia del contenido sanguíneo de creatinina respecto al 
tiempo de evaluación 
 
 ARRIARÁN (2011) reportó niveles mayores de creatinina en caballos de la 
empresa Backus, en Motupe, atribuible al hecho de que se encontraban en preparación 
física. En el caso del presente estudio, las yeguas fueron trabajadas al mes de iniciado y 
eso se reflejó en el mayor nivel de creatinina. FERNANDES y LARSSON (2000) 
trabajaron con caballos de las razas árabe, manga-larga y mestizos sometidos a prueba 
de resistencia (30 Km) y encontraron, dentro de los tres grupos raciales, incrementos 
considerables de los niveles de creatinina dentro de los árabes (1.953 a 2.433 mg/ dl), 
los manga-larga (1.493 a 1.913 mg/ dl) y los mestizos (1.387 a 1.793 mg/ dl); indicaron 
















de diferentes condiciones como la intensa actividad o alteración muscular y, también, 
debido a la hipovolemia que conduce a una disminución de la filtración glomerular. 
Encontraron que las diferencias raciales fueron significativas y que los caballos de raza 
árabe tuvieron el mayor nivel promedio de creatinina. Se ha indicado que la creatinina 
se forma dentro del músculo a partir de la creatina mediante su deshidratación no 
enzimática, difunde con rapidez hacia el plasma a un ritmo relativamente constante y se 
filtra libremente en los glomérulos renales eliminándose por la orina; el incremento de 
creatinina es sangre puede indicar un fallo renal.  
 Para los días 1, 30 y 60, respectivamente, los promedios del contenido sanguíneo 
de fosfatasa alcalina fueron de 133.0, 144.8 y 137.3 UI; todos los promedios estuvieron 
dentro del rango normal, como se puede apreciar en el Cuadro Nº 4.3. El análisis 
estadístico indicó que la componente residual de varianza estuvo uniformemente 
distribuida (Cuadro Nº 8.29.) y las diferencias entre los diferentes momentos de 
evaluación no alcanzaron significación estadística (Cuadro Nº 8.30.). 
Debido a la participación del hígado en la producción del enzima se han 
relacionado niveles elevados con problemas hepáticos, dentro de los que se encuentra el 
hígado graso. Sin embargo, los niveles encontrados en el presente estudio no son 
indicativos de alguna complicación orgánica vinculada a esta enzima. Con caballos 
peruanos de paso de considerable mayor CCC, ARRIARÁN (2011) encontró niveles 
más altos de esta enzima. 
Con relación a la enzima transaminasa glutámico oxalacético (TGO), en el 
mismo orden en función del tiempo, los promedios fueron de 25.1, 26.0 y 15.5 UI; 
todos los promedios estuvieron por debajo de los valores referenciales. El análisis 
estadístico mostró que la componente residual de varianza no se distribuyó 
uniformemente (Cuadro Nº 8.31.), motivo por el que se procedió a transformar la 
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información a base logarítmica para poder aplicar el análisis de la varianza, el que 
mostró (Cuadro Nº 8.32.) que las diferencias entre momentos alcanzaron significación 
estadística (P≤0.01); con tendencia a disminuir, lo que se corroboró con el análisis de 
regresión (Cuadro Nº 8.33.) en el que la componente de primer orden fue significativa y 
permitió generar la siguiente ecuación de regresión: Ŷ= 35.5722 – 0.3315X y la 
tendencia se ilustra en la Figura Nº 4.15. 
 
Figura Nº 4.15. Tendencia del contenido sanguíneo de TGO respecto al tiempo de 
evaluación 
 
 ARRIARÁN (2011) reportó valores más altos de TGO en caballos peruanos de 
paso del criadero de la empresa Backus, en Motupe; así mismo, no encontró tendencia 
alguna con el tiempo para esta enzima. Se puede asumir que la tendencia a disminuir 
con el tiempo se debe a la presencia del residuo de ají en el alimento, ya que en su 
composición se ha reportado presencia de principios hepato-protectores los que pueden 















 De forma parecida, en el mismo orden de referencia, los promedios de la enzima 
transaminasa glutámico pirúvico (TGP) fueron de 30.95, 16.75 y 11.75 UI; el promedio 
inicial, también la lectura de cada yegua, estuvo por encima del valor máximo 
permisible. La componente residual de varianza (Cuadro Nº 8.34.) estuvo 
uniformemente distribuida y las diferencias entre momentos de evaluación fueron 
significativas (P≤0.01) como se puede apreciar en el Cuadro Nº 8.35. 
 El análisis de regresión (Cuadro Nº 8.36.) mostró que tanto la componente lineal 
como la cuadrática fueron significativas (P≤0.01 y P≤0.05, respectivamente) y se 
generó la siguiente ecuación de regresión: Ŷ= 31.6039 – 0.6594X + 0.0055X2; la 
tendencia se muestra en la Figura Nº 4.16. 
 
Figura Nº 4.16. Tendencia del contenido sanguíneo de TGP respecto al tiempo de 
evaluación 
 
 Se puede apreciar que la reducción en los primeros 30 días es bastante rápida, 
luego se nota una ralentización conducente a que la curva se haga asintótica al eje de las 













 Como con la TGO, la TGP está vinculada a la salud del hígado. El hecho de que 
el valor inicial haya estado por encima del valor máximo referencial es indicativo de 
que habían problemas con este órgano; probablemente hígado graso. Sin embargo, 
parecería contradictorio que habiendo estado las yeguas con pobre CCC manifestaran 
problemas de animales gordos. La explicación está por el lado de que al pasar por pobre 
abastecimiento de alimentos el organismo moviliza grandes cantidades de reservas de 
grasa hacia el hígado para abastecerse de energía; así, el órgano se vería superado en su 
capacidad de metabolismo de lípidos y podría haber entrado en una situación de hígado 
graso. 
 La disminución en el contenido de estos enzimas sólo es explicable por la 
presencia de factores reductores de lípidos en el hígado y de regeneradores del mismo, 
los que se encuentran en el residuo de ají como ha sido reportado por diferentes 
investigadores (CORDELL y ARAUJO, 1993; HOWARD et al., 1994; LEE et al.,1995;	
ACERO-ORTEGA et al., 2005). 
 Empleando selenio-metionina en la alimentación de caballos con elevada CCC, 
ARRIARÁN (2011) logró también reducciones parecidas en los niveles de TGP, lo que 
se atribuyó a la alta capacidad antioxidante de la Se-metionina que se comporta como 
un hepato-protector. 
 Los resultados obtenidos en el presente estudio muestran que el residuo de ají 
puede ser parte de la dieta de los caballos, los que los ingieren sin manifestar síntomas 
de picazón y que su consumo puede ser benéfico tanto como abastecedor de nutrientes 
como para la salud de los caballos al proveerlos de principios que ayudarían a mantener 
la integridad de sus órganos, principalmente el hígado. 
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V. CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES 
Bajo las condiciones en que se realizo la presente investigación se llegó a las siguientes 
conclusiones: 
1. La calificación de la condición corporal (CCC) se incrementó en 65% en 60 días que 
las yeguas consumieron concentrado con residuo de ají en su formulación; la CCC se 
correlacionó en 0.5930 con el perímetro del tórax y en 0.5187 con el peso vivo 
estimado. 
2. Dentro del hemograma, la hemoglobina disminuyó hasta encontrarse dentro del rango 
de valores normales; en tanto que las plaquetas y los glóbulos blancos se incrementaron, 
tendencia en la cual el residuo de ají debe haber jugado un rol importante por su 
contenido de sustancias promotoras de la inmunidad. 
3. Las transaminasas presentaron una clara tendencia a descender; la transaminasa 
glutámico oxalacético se mantuvo dentro del rango de valores normales, pero la 
transaminasa glutámico pirúvico mostró niveles iniciales indicadores de daño hepático, 
lo que se corrigió con el transcurrir del tiempo debido, aparentemente, a la presencia del 
residuo de ají en la dieta. 
Recomendándose: 
1. Emplear el residuo de ají en la alimentación de caballos peruanos de paso, ya que el 
suplemento con el residuo es bien consumido, aporta nutrientes y porque promociona 
condiciones de buena salud en los caballos. 
2. Implementar trabajos de investigación para determinar la respuesta del sistema 
inmunológico y hepato-protector. 
3. Ensayar el empleo del residuo de ají en otras especies animales de interés zootécnico. 




Se evaluó la inclusión del residuo de ají en el concentrado de yeguas peruanas de paso 
que se encontraban en baja calificación de la condición corporal (CCC), 3.6 en la escala 
de 1 (muy delgado) a 9 (muy gordo) propuesta por Henneke; se emplearon cuatro 
yeguas de freno y espuelas que recibieron alimentación en base a forraje y concentrado, 
el concentrado incluyó 28% de residuo de ají y se suministró a razón de tres kilos por 
yegua por día, durante 60 días. Los ejemplares consumieron bien el concentrado y no 
mostraron signos de aversión o picazón. En todo el período de evaluación la CCC fue 
mejorada significativamente hasta llegar a un valor promedio próximo a 6, valor que es 
considerado adecuado para caballos de silla. El hemograma mostró indicaciones de 
mejora en las variables vinculadas a la respuesta inmunológica (plaquetas y glóbulos 
blancos); en tanto que la evaluación del perfil bioquímico indicó mejoras en las 
concentraciones de transaminasas, las que son indicadoras de probable daño hepático, 
asumiéndose que el residuo de ají, por su composición en fenilpropanoides, 
antioxidantes e inmuno estimulantes, jugó un rol trascendente en esta mejora. Es 
recomendable el empleo de residuo de ají en la alimentación de caballos peruanos de 
paso e investigar su efecto sobre los sistemas mencionados. 
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Cuadro Nº 8.1. Prueba de homogeneidad de varianzas con la CCC 
Muestra SCi  GL S2i  log10S2i  GL x log10S2i 
 1 1.62  03 00.54  -0.2676   -0.8028 
 2 1.29  03 00.43  -0.3665   -1.0996 
 3 0.57  03 00.19  -0.7213   -2.1637 
Suma            3.48  09 -----  -----               -4.0661 
 
  S2 = 0.3867 
  B = -3.7140 




Cuadro Nº 8.2. Análisis de la varianza con la CCC 
Fuente de  Suma de  Grados de Cuadrado 
Variación  Cuadrados Libertad Medio  F Signific. 
Media   276.48   1 ----- 
Tratamientos    11.06   2 5.53  14.3 ** 
Residual      3.48             9 0.39 




Cuadro Nº 8.3. Análisis de la varianza de la regresión de la CCC con respecto al 
momento de evaluación 
Fuente de  Suma de  Grados de Cuadrado 
Variación  Cuadrados Libertad Medio  F Signific. 
Media   276.48   1 ----- 
Regresión    11.05   2 5.53  14.2 ** 
 LL    11.03   1 11.03  28.3 ** 
 QQ      0.02   1   0.02  <1 NS 
Residual      3.48             9   0.39 




Cuadro Nº 8.4. Prueba de homogeneidad de varianzas con el perímetro del tórax 
Muestra SCi  GL S2i  log10S2i  GL x log10S2i 
 1 78  03 26.00  1.4150    4.2449 
 2 43  03 14.33  1.1564    3.4690 
 3 41  03 13.67  1.1357    3.4070 
Suma            162  09 -----  -----             11.1209 
 
  S2 = 18 
  B = 11.2975 
  χ2 = 0.40NS 
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Cuadro Nº 8.5. Análisis de la varianza con el perímetro del tórax 
Fuente de  Suma de  Grados de Cuadrado 
Variación  Cuadrados Libertad Medio  F Signific. 
Media   321441.33  1 ----- 
Tratamientos          88.67  2 5.53  14.3 ** 
Residual        162.00            9 0.39 





Cuadro Nº 8.6. Prueba de homogeneidad de varianzas con el peso vivo estimado 
Muestra SCi  GL S2i  log10S2i  GL x log10S2i 
 1 1735  03 578.67  2.7624    8.2873 
 2 1211  03 403.67  2.6060    7.8181 
 3 1226  03 408.67  2.6114    7.8341 
Suma            4172  09 -----  -----             23.9395 
 
  S2 = 469.56 
  B = 23.9949 





Cuadro Nº 8.7. Análisis de la varianza con el peso vivo estimado 
Fuente de  Suma de  Grados de Cuadrado 
Variación  Cuadrados Libertad Medio  F Signific. 
Media   1413160.33  1 ----- 
Tratamientos        1524.67  2 762.34  1.64 NS 
Residual        4173.00            9 463.67 






Cuadro Nº 8.8. Prueba de homogeneidad de varianzas con el conteo de glóbulos rojos 
Muestra SCi  GL S2i  log10S2i  GL x log10S2i 
 1 3395852 03 1131950.7 6.0538    18.1615 
 2 2394600 03   798200.0 5.9021    17.7063 
 3   126000 03     42200.0 4.6253    13.8759 
Suma            5917052 09 -----  -----               99.7437 
 
  S2 = 657450.2 
  B = 52.3608 
  χ2 = 6.0NS 
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Cuadro Nº 8.9. Análisis de la varianza con el conteo de glóbulos rojos 
Fuente de  Suma de  Grados de Cuadrado 
Variación  Cuadrados Libertad Medio  F Signific. 
Media   960585708  1 ----- 
Tratamientos      2508536  2 1254268 1.91 NS 
Residual      5917052            9   657450.2 






Cuadro Nº 8.10. Prueba de homogeneidad de varianzas con hematocrito 
Muestra SCi  GL S2i  log10S2i  GL x log10S2i 
 1 35.14  03 11.7133 1.0687    3.2060 
 2 32.78  03 10.9267 1.0385    3.1155 
 3 11.12  03   3.7067 0.5690    1.7070 
Suma            79.04  09 -----  -----               8.0285 
 
  S2 = 8.7822 
  B = 8.4924 





Cuadro Nº 8.11. Análisis de la varianza con hematocrito 
Fuente de  Suma de  Grados de Cuadrado 
Variación  Cuadrados Libertad Medio  F Signific. 
Media   21598.57  1 ----- 
Tratamientos        53.61  2 26.81  3.05 NS 
Residual        79.04            9   8.78 






Cuadro Nº 8.12. Prueba de homogeneidad de varianzas con contenido de hemoglobina 
Muestra SCi  GL S2i  log10S2i  GL x log10S2i 
 1 5.7  03 1.9  0.2788    0.8363 
 2 4.8  03 1.6  0.2041    0.6124 
 3 0.8  03 0.3           -0.5740   -1.7221 
Suma           11.3  09 -----  -----              -0.2734 
 
  S2 = 1.3 
  B = 0.89 
  χ2 = 2.68NS 
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Cuadro Nº 8.13. Análisis de la varianza con contenido de hemoglobina 
Fuente de  Suma de  Grados de Cuadrado 
Variación  Cuadrados Libertad Medio  F Signific. 
Media   2277.01  1 ----- 
Tratamientos      10.54  2 26.81  3.05 NS 
Residual      11.26            9   8.78 






Cuadro Nº 8.14. Análisis de la varianza de la regresión del contenido de hemoglobina 
con respecto al momento de evaluación 
Fuente de  Suma de  Grados de Cuadrado 
Variación  Cuadrados Libertad Medio  F Signific. 
Media   2277.01  1 ----- 
Regresión      10.98  2 5.49  4.6 ** 
 LL        7.55  1 7.55  6.3 ** 
 QQ        3.43  1 3.43  2.9 NS 
Residual      10.73  9 1.19 





Cuadro Nº 8.15. Prueba de homogeneidad de varianzas con contenido de plaquetas 
Muestra SCi  GL S2i  log10S2i  GL x log10S2i 
 1 8676.0  03 2892.0  3.4612    10.3836 
 2 4758.8  03 1586.3  3.2004    09.6011 
 3 3147.0  03 1049.0            3.0208    09.0623 
Suma           16581.8  09 -----  -----               29.0470 
 
  S2 = 1842.42 
  B = 29.3885 





Cuadro Nº 8.16. Análisis de la varianza con contenido de plaquetas 
Fuente de  Suma de  Grados de Cuadrado 
Variación  Cuadrados Libertad Medio  F Signific. 
Media   205146.75  1 ----- 
Tratamientos    36744.50  2 26.81  3.05 NS 
Residual    16581.75            9   8.78 
TOTAL  258473.00           12 
CV=32.8% 
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Cuadro Nº 8.17. Análisis de la varianza de la regresión del contenido de plaquetas con 
respecto al momento de evaluación 
Fuente de  Suma de  Grados de Cuadrado 
Variación  Cuadrados Libertad Medio  F Signific. 
Media   205146.75  1 ----- 
Regresión    36744.18  2 18372.09 9.97 ** 
 LL    36698.36  1 36698.36 19.92 ** 
 QQ          45.82  1 45.82  <1 NS 
Residual    16582.07  9 1842.45 




Cuadro Nº 8.18. Prueba de homogeneidad de varianzas con conteo de glóbulos blancos 
Muestra SCi  GL S2i  log10S2i  GL x log10S2i 
 1 1737.0  03 579.0  2.7627    8.2880 
 2   466.8  03 155.6  2.1920    6.5760 
 3   481.0  03 160.3            2.2050    6.6151 
Suma            2684.8  09 -----  -----             21.4791 
 
  S2 = 298.31 
  B = 22.2720 




Cuadro Nº 8.19. Análisis de la varianza con conteo de glóbulos blancos 
Fuente de  Suma de  Grados de Cuadrado 
Variación  Cuadrados Libertad Medio  F Signific. 
Media   34240.08  1 ----- 
Tratamientos    4320.17  2 2160.09 7.24 * 
Residual    2684.75            9   298.31 





Cuadro Nº 8.20. Análisis de la varianza de la regresión del conteo de glóbulos blancos 
con respecto al momento de evaluación 
Fuente de  Suma de  Grados de Cuadrado 
Variación  Cuadrados Libertad Medio  F Signific. 
Media   34240.11  1 ----- 
Regresión    4320.34  2 2160.17 7.24 ** 
 LL    4219.72  1 4219.72         14.2 ** 
 QQ      100.62  1   100.62 <1 NS 
Residual    2684.75  9   298.31 
TOTAL  41245.00           12 
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Cuadro Nº 8.21. Prueba de homogeneidad de varianzas con contenido de glucosa 
Muestra SCi  GL S2i  log10S2i  GL x log10S2i 
 1 105.0  03 35.0  1.5441    4.6322 
 2 104.4  03 34.8  1.5416    4.6247 
 3 111.3  03 37.1            1.5694    4.7081 
Suma            320.7  09 -----  -----             13.9650 
 
  S2 = 35.63 
  B = 13.9667 





Cuadro Nº 8.22. Análisis de la varianza con contenido de glucosa 
Fuente de  Suma de  Grados de Cuadrado 
Variación  Cuadrados Libertad Medio  F Signific. 
Media   74324.28  1 ----- 
Tratamientos      141.12  2 70.56  1.98 NS 
Residual      320.62            9 35.62 





Cuadro Nº 8.23. Prueba de homogeneidad de varianzas con contenido de urea 
Muestra SCi  GL S2i  log10S2i  GL x log10S2i 
 1 27.00  03 9.00  0.9542    2.8627 
 2 04.85  03 1.62  0.2086    0.6259 
 3 02.61  03 0.87           - 0.0605            -0.1814 
Suma            34.46  09 -----  -----              3.3072 
 
  S2 = 3.8289 
  B = 5.2477 






Cuadro Nº 8.24. Análisis de la varianza con contenido de urea 
Fuente de  Suma de  Grados de Cuadrado 
Variación  Cuadrados Libertad Medio  F Signific. 
Media   14069.90  1 ----- 
Tratamientos      234.51  2 117.3  30.6 ** 
Residual        34.46            9   3.8 




Cuadro Nº 8.25. Análisis de la varianza de la regresión del contenido de urea con 
respecto al momento de evaluación 
Fuente de  Suma de  Grados de Cuadrado 
Variación  Cuadrados Libertad Medio  F Signific. 
Media   14069.92  1 ----- 
Regresión      234.05  2 117.02  30.2 ** 
 LL          2.73  1     2.73          <1 NS 
 QQ      231.31  1 231.31  59.6 ** 
Residual        34.90  9     3.88 
TOTAL  14338.87           12 
 
 
Cuadro Nº 8.26. Prueba de homogeneidad de varianzas con contenido de creatinina 
Muestra SCi  GL S2i  log10S2i  GL x log10S2i 
 1 0.050  03 0.0167  -1.7782   -5.3345 
 2 0.011  03 0.0037  -2.4357   -7.3072 
 3 0.064  03 00213            -1.6709   -5.0128 
Suma            0.125  09 -----  -----             -17.6545 
 
  S2 = 0.0139 
  B = -16.7160 




Cuadro Nº 8.27. Análisis de la varianza con contenido de creatinina 
Fuente de  Suma de  Grados de Cuadrado 
Variación  Cuadrados Libertad Medio  F Signific. 
Media   16.1472  1 ----- 
Tratamientos    0.1878  2 0.0939  6.8 * 
Residual    0.1250            9 0.0139 





Cuadro Nº 8.28. Análisis de la varianza de la regresión del contenido de creatinina con 
respecto al momento de evaluación 
Fuente de  Suma de  Grados de Cuadrado 
Variación  Cuadrados Libertad Medio  F Signific. 
Media   16.1472  1 ----- 
Regresión    0.1877  2 0.0938  6.9 ** 
 LL    0.0035  1 0.0035          <1 NS 
 QQ    0.1841  1 0.1841  13.5 ** 
Residual    0.1222  9 0.0136 
TOTAL  16.4571           12 
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Cuadro Nº 8.29. Prueba de homogeneidad de varianzas con contenido de fosfatasa 
alcalina 
Muestra SCi  GL S2i  log10S2i  GL x log10S2i 
 1 1422.0  03 474.0  2.6758    8.0273 
 2   730.2  03 243.4  2.3863    7.1590 
 3   948.8  03 316.3            2.5000    7.5002 
Suma            3101.0  09 -----  -----             22.6865 
 
  S2 = 344.6 
  B = 22.8353 




Cuadro Nº 8.30. Análisis de la varianza con contenido de fosfatasa alcalina 
Fuente de  Suma de  Grados de Cuadrado 
Variación  Cuadrados Libertad Medio  F Signific. 
Media   229716.34  1 ----- 
Tratamientos        284.02  2 142.1  <1 NS 
Residual      3100.98            9 344.6 





Cuadro Nº 8.31. Prueba de homogeneidad de varianzas con contenido de TGO 
Muestra SCi  GL S2i  log10S2i  GL x log10S2i 
 1 357.23  03 119.0767 2.0758    6.2275 
 2   56.00  03   18.6667 1.2711    3.8132 
 3   13.00  03     4.3333 0.6368    1.9105 
Suma            426.23  09 -----  -----            11.9512 
 
  S2 = 47.3589 
  B = 15.0786 






Cuadro Nº 8.32. Análisis de la varianza (lgt.) con contenido de TGO 
Fuente de  Suma de  Grados de Cuadrado 
Variación  Cuadrados Libertad Medio  F Signific. 
Media   22.6487  1 ----- 
Tratamientos    0.2347  2 0.1174  9.6 ** 
Residual    0.1099            9 0.0122 
TOTAL  22.9933           12 
CV=8.04% 
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Cuadro Nº 8.33. Análisis de la varianza de la regresión del contenido de TGO con 
respecto al momento de evaluación 
Fuente de  Suma de  Grados de Cuadrado 
Variación  Cuadrados Libertad Medio  F Signific. 
Media   7813.2135  1 ----- 
Regresión    765.8825  2 382.94  8.09 ** 
 LL    765.0618  1 765.06          16.16 ** 
 QQ        0.8207  1     0.82  <1 NS 
Residual    426.1440  9   47.35 





Cuadro Nº 8.34. Prueba de homogeneidad de varianzas con contenido de TGP 
Muestra SCi  GL S2i  log10S2i  GL x log10S2i 
 1 38.81  03 12.9367 1.1118    3.3355 
 2 20.75  03   6.9167 0.8399    2.5197 
 3   8.75  03   2.9167 0.4649    1.3947 
Suma            68.31  09 -----  -----              7.2499 
 
  S2 = 7.59 
  B = 7.9222 




Cuadro Nº 8.35. Análisis de la varianza con contenido de TGP 
Fuente de  Suma de  Grados de Cuadrado 
Variación  Cuadrados Libertad Medio  F Signific. 
Media   4712.40  1 ----- 
Tratamientos    793.71  2 396.86  52.3 ** 
Residual      68.31            9     7.59 




Cuadro Nº 8.36. Análisis de la varianza de la regresión del contenido de TGP con 
respecto al momento de evaluación 
Fuente de  Suma de  Grados de Cuadrado 
Variación  Cuadrados Libertad Medio  F Signific. 
Media   4712.41  1 ----- 
Regresión    793.62  2 396.81  52.2 ** 
 LL    733.20  1 733.20          96.5 ** 
 QQ      60.42  1   60.42  8.0 * 
Residual      68.39  9     7.60 
TOTAL  5574.42           12 
 
